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AtNOS1 是植物体内 初鉴定具有一氧化氮合酶活性的蛋白，但 近的研究表明，
AtNOS1 不能结合并催化 Arginine，形成 NO，也就是说，AtNOS1 不是一个 NOS，但由于
AtNOS1 与植物体内的 NO 的形成有关，又把它重新命名为 NO 相关蛋白（NO-associated 
protein 1, AtNOA1）。根据 AtNOA1 的序列，我们进行 PSI-BLAST 分析，在拟南芥、酵母和
细菌中都发现该蛋白的类似物，这些类似物都属于 cGTPase 家族的蛋白。在 AtNOA1 的 N-
末端有一个定位于叶绿体的信号肽序列，AtNOA1 的 176-350 氨基酸残基之间，包含有一个
GTP 结合结构域，在 AtNOA1 的 N-末端有一个类似分子伴侣 CIpX 的 zinc-binding 结构域，
AtNOA1 及其类似物在 C-末端有一个类似的结构域（C-terminal domain, CTD），但该结构域
的功能还不清楚。AtNOA1 不是一个 AtNOS1，而是一个定位在叶绿体中 cGTPase 酶。 
通过酵母双杂交实验，我们证明AtNOA1 能与拟南芥中的位于叶绿体、线粒体和内质网
中的Hsp90 发生互作，与结构预测AtNOA1 有一个分子伴侣功能结构域相一致；Atnoa1 突变




























Nitric oxide (NO) acts as a signaling molecule with multiple biological functions in plant. 
Although NO plays a role as significant in plants as it does in animals, NO synthesis by NOS 
pathway in planta is still illusive. AtNOS1 was identified as a nitric oxide generating enzyme in 
plants, but that function has recently been questioned.The recently experimental evidence indcates 
that AtNOS1 is unable to bind and oxidize arginine to NO. That is to say, AtNOS1 is not a NOS. 
However, compelling data proved that the biological function AtNOS1 has some relationship with 
NO accumulation in plant, and renamed Nitric oxide associated protein1 (NOA1). 
To investigate whether homologs of AtNOA1, we performed PSI-blast searches with its 
sequences in NCBI data base, and found some similar homologs in Arabidopsis, yeast and bacteria. 
These homologs belong to the circularly permuted GTPsse (cGTPase) family. The AtNOA1 
protein contains an N-terminal domain that is absent from the bacterial YqeH protein and predicts 
chloroplast targeting sequence. The central domain of AtNOA1 (176-350) contains 
guanine-binding motifs (G motifs) characteristic of small GTPases. The N-terminus domain 
contains a motif which resembles that of chaperone ClpX (CXXCXnCXXC) that is known to 
coordinate Zn2+ or Fe2+. AtNOA1 and its homologus also possess a very similar C-terminal 
domain (CTD) of unknown function. All these data indicate that AtNOA1 is not a NOS but a 
functional GTPase.  
Using yeast two-hybrid assays, we demonstrated that AtNOA1 interacted with Hsp90-5, 6, 
7 but not with Hsp90-1, 2 consistent with AtNOA1 contain a chaperone domain in N-terminal. 
We observed high sensitivity in Atnoa1 mutant than WT in response to heat stress. Both WT 
and Atnoa1 mutant could growth normally by acclimation at 38℃ for 45 min, followed by 
the heat treatment of 45℃ for 60 min. While the survival rate of Atnoa1 mutant has 
significantly difference by heating directly to 45℃ for 60 min. Survival rate of Atnoa1 
mutant is only 20% approximately to compare WT 45%. These results indicated that the 
function defect of the gene AtNOA1 affect basal thermotolerance of Arabidopsis but not 
acquired thermotolerance. Basal H2O2 level were higher in young noa1 seedling compared 
with WT seedlings when grown in peat soil. The H2O2 accumulated more rapidly in noa1 
mutant leaves compared with WT leaves under heat stress. Appropriate concentration H2O2 
can retard the growth seedling of WT and noa1 mutant, but the inhibition to noa1 mutant is 
more distinct than WT, especially to root growth of noa1 mutant. Basal chlorophyll content is 
low in noa1 leaves compared with WT, and noa1 mutant showed a more loss of chlorophyll 















that AtNOA1 is not a NOS, but could modulate the Arginine metabolism in Arabidopsis 
indirectly.  
we examined the change of stomatal aperture by treating wild type, CAS antisense line, nox1, 
noa1, abi1 and abi2 with ABA, external high Ca2+, NO and H2O2, and demonstrated that NO and 
H2O2 maybe the points of connection between CICI and ABA signalling cascade in guard cell. 
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存在的信号分子而起作用。在植物中，对 NO 的研究主要包括以下三个方面：1. 
NO 的生理功能；2. 信号转导途径；3. 产生。 




中起着重要的调节作用(Wendehenne et al., 2004; Crawford and Guo, 2005; Lamotte 
et al., 2005)。 
1.1.1 NO 在植物光形态建成和生长发育中的作用 
打破种子休眠、促进种子萌发是植物界第一个经过实验证实受 NO 促进的生
理现象。泡桐的种子需要长期光照才能够萌发，但种子用 NO 处理后，一个红光
脉冲就能诱导种子萌发(Jovanovic et al., 2005)，NO 也能促进莴苣(Beligni and 
Lamattina, 2000)和拟南芥(Bethke et al., 2004; Bethke et al., 2006; Bethke et al., 
2007; Bethke, 2009)种子的萌发，认为 NO 刺激受光敏素调节的种子萌发。 
NO 能使在暗处生长的大麦叶片变绿、叶绿素含量增加(Zhang et al., 2006)，
表明它有去黄化（de-etiolation）作用。NO 还能够明显抑制在暗处或弱处光下生
长的植物下胚轴和节间的伸长(Beligni and Lamattina, 2000)。NO 能提高植物对铁
的获得，影响叶绿体的发育，从而增加豌豆叶片中叶绿素的含量，延缓病虫害侵
染后马铃薯叶片中叶绿素的降解(Graziano et al., 2002; Graziano and Lamattina, 
2005)。 















果实和未衰老的花中的低(Leshem et al., 1998; Leshem and Pinchasov, 2000)。在拟
南芥中过量表达降解 NO 的双加氧酶，能诱导衰老(Mishina et al., 2007)，表明 NO
是叶片衰老的负调节因子，这些过程与 NO 和乙烯的互作有关。 
NO参与植物开花信号途径，调节拟南芥由营养生长向生殖生长的转变(He et 
al., 2004)。NO参与植物根的发育，NO诱导黄瓜不定根的形成与生长素的作用密
切相关，Ca2+和CDPK（Ca2+-dependent protein kianse）参与此过程pagnussat 
(Pagnussat et al., 2002; Pagnussat et al., 2002)。NO抑制主根生长诱导侧根形成，可
能是NO调节细胞周期调节基因表达的结果(Crawford, 2006)。 
1.1.2 NO 和各种植物激素之间的相互关系 
1.1.2.1 脱落酸（ABA） 
ABA处理豌豆后NO含量增加 35%，ABA与NO合酶抑制剂L-NAME共处理，




中需要一定水平的NO参与(Neill et al., 2002)。在拟南芥保卫细胞中，ABA诱导内
源H2O2的形成是NO合成所必需的(Bright et al., 2006)，目前认为NO是在ABA的下
游起作用。 
1.1.2.2 细胞分裂素 
NO 介导细胞分裂素的信号转导过程(Scherer et al., 2002)。用细胞分裂素处理
拟南芥、欧芹和烟草 3min 后便引起 NO 的形成。NO 的形成量与细胞分裂素施
用量直接相关，并具有特异性：非活性的细胞分裂素类似物对 NO 的形成没有作
用。加入动物中 NOS 的抑制剂或 NO 的清除剂可阻止细胞分裂素对 NO 的诱导
















NO 供体硝普钠和 S-nitroso-N-acetylpenicillamine (SNAP）诱导黄瓜子叶下
胚轴生长的作用与 IAA 非常相似，NO 可能介导 IAA 诱导的黄瓜子叶下胚轴不
定根的发生。IAA 诱导的不定根生长随着 NO 浓度的增加而快速增加。用 SNP 或
SNAP 与 IAA 同时处理后，不定根的长度比单独处理的长。NO 清除剂 cPTIO 处
理后不再形成不定根，IAA 对不定根的诱导作用也大大减弱。更有趣的是，在
cPTIO 处理后，再加入 SNP 可逆转 cPTIO 的作用，不定根又能形成(Pagnussat et 
al., 2002)。在侧根和根毛形成过程中，生长素对根的处理会引起 NO 的局部形成
(Lombardo et al., 2006; Correa-Aragunde et al., 2008)。在向重力性反应中生长素的
处理引起 NO 在根尖的不对称积累(Hu et al., 2005)。生长素诱导的不定根、侧根
和根苗的形成以及跟向重力性反应都能被特异的内源 NO 清除剂 cPTIO 所阻止，
表明内源 NO 在介导这些过程中的关键作用。另外，NO 的施用能够逆转生长素
极性运输抑制剂 NPA（I-naphtylphthalamic acid）的抑制。这些结果充分说明在
根的生长发育过程中，NO 是一个重要的分子，和生长素位于同一条信号转导途
径，NO 在生长素的下游起作用。NO 可能引发两天信号转导途径：1. cGMP 和
cADPR 作为第二信使，引起胞质钙浓度的升高和 CDPK 活性的增强(Pagnussat et 
al., 2002)；2. 诱导不依赖于 cGMP 的 MAPK 级联反应，NO 引发的这条途径在
不定根的形成中起作用(Pagnussat et al., 2003)。 
1.1.2.4 赤霉素（GA） 
NO 和 GA 的相互作用体现在它们都能打破种子休眠、促进种子萌发方面。
NO 在种子萌发的早期诱导β－淀粉酶（与种子萌发的起始有关）的活性，而 GA
只在种子萌发的后期诱导α－淀粉酶（影响幼苗的生长速率）的活性，认为 GA
和NO这两个活性分子在两个不同的信号级联反应中起作用(Zhang et al., 2003; 
Zhang et al., 2005)。另外，拟南芥种子中的活性 GA 合成的两个关键酶基因
（GA3ox1 和 GA3ox2）的转录需要 NO 的作用(Bethke et al., 2007)，因此他们

















减少成熟和衰老的植物组织中乙烯的生物合成(Lamattina et al., 2003; del Rio et 
al., 2004; Ahlfors et al., 2009)。在拟南芥中表达降解 NO 的双加氧酶（NO degrading 
dioxygenase-NOD）会引起一些类似衰老的性状，同时检测到许多衰老相关的基
因（如 SAGs）和乙烯合成的关键酶基因（氨基环丙烷基羧酸合成酶基因－ACS6）
的表达增强，而用 NO 气体熏 NOD 转基因拟南芥或促进内源 NO 形成都能延缓
衰老的进程(Mishina et al., 2007)，说明这两种气体在植物衰老和成熟的生理过程
中 相 互 拮 抗 。 NO 也 能 使 拟 南 芥 蛋 氨 酸 腺 苷 转 移 酶 （ methioning 
adenosyltransferase-MAT1）亚硝基化（S-nitrosylation），从而降低乙烯的合成
(Lindermayr et al., 2006)。但在促进种子萌发方面，NO 和乙烯的主要是乎又是相
互促进。大多数种子的萌发都伴随者乙烯释放的增加(Petruzzelli et al., 2000)，NO
打破苹果胚休眠时刺激乙烯的合成，NO 清除剂 cPTIO 能逆转这种刺激效应，乙
烯合成抑制剂（aminooxyacetic acid-AOA）能使 NO 处理过的胚不萌发，所以
NO 是在乙烯的上游起作用作用(Gniazdowska et al., 2007)。 
1.1.3 NO 在非生物胁迫中的功能 
大量的研究表明，NO 参与各种非生物胁迫反应调节，如干旱、高/低温、盐
害、重金属、紫外线以及臭氧等(Garcia-Mata and Lamattina, 2001; Neill et al., 2002; 
Zhao et al., 2004; Zhang et al., 2006)。非生物胁迫一般诱导活性氧中间体（reactive 
oxygen species-ROS）的产生，ROS 则引发一些氧化损伤，触发一些信号转导途
径(Neill et al., 2002; Vranova et al., 2002)。NO 在各种胁迫反应中作为抗氧化剂和





孔的开度，降低蒸腾作用，提高小麦对干旱的忍耐性(Garcia-Mata and Lamattina, 
2001)。在干旱胁迫下，小麦幼苗中过氧化物酶和 NOS-like 的活性升高，ROS 和
NO 相互作用诱导 ABA 的形成，NOS 抑制剂和 NO 的清除剂都能阻断 ABA 的














个信号成分(Neill et al., 2002)。 
NO 参与植物对高/低温胁迫的反应。高温处理紫花苜蓿细胞导致 NO 合成的
增加，而喷洒适当的外源 NO 能增加番茄、小麦和玉米对冷害的忍耐性，可能与
NO 的抗氧化作用有关，通过抑制温度胁迫中植物代谢产生的高水平超氧化物来
缓解胁迫的危害(Wendehenne et al., 2004)。 
利用NO供体和NOS抑制剂，S 等人证实UV-B辐射导致NOS活性增加和NO
含量升高，介导UV-B辐射引起的特异基因表达(S et al., 2001)。NO能有效地保护
植物免受UV-B的损伤，主要在于NO能增强超氧化物歧化酶、抗坏血酸过氧化物
酶和过氧化氢酶等抗氧化酶活性而使H2O2等超氧化物的含量下降(Shi et al., 
2005)。 
NO参与大气污染物臭氧（ozone, O3）对植物的胁迫反应。用臭氧处理拟南
芥，在水杨酸积累和细胞死亡之前就诱导NOS的活性(Rao and Davis, 2001)。臭氧
胁迫也能够使NO和乙烯的含量升高，协同促进交替氧化酶途径的活化和活性氧
清除酶的活性，降低活性氧的形成，帮助植物抵御氧化胁迫(Ederli et al., 2006)。 
NO供体处理水稻幼苗能改善其在盐和热胁迫下的生长，是光系统II的量子产





苗NO含量增加(Zhang et al., 2006)。NO含量降低的拟南芥突变体Atnoa1 在盐胁迫
下积累较多的Na+和较少的K+，种子萌发和存活率都比野生型低，更容易受到盐
胁迫的伤害(Zhao et al., 2007)，同时说明了依赖于NOS的NO形成与拟南芥的抗盐
性相关。 
NO在植物对创伤或/和机械压力的反应中也起调节作用(Pedroso et al., 2000)。
在番茄中，NO抑制创伤诱导的H2O2的形成和JA合成下游的蛋白酶抑制剂基因的
表达，表明NO是在JA合成的下游、H2O2合成的上游的信号途径中直接起作用















和JA诱导的ipomoelin基因的表达(Jih et al., 2003)。在拟南芥中，创伤或JA处理诱
导NO快速积累(Huang et al., 2004)，表明NO可能参与JA介导的防御反应，但不起
关键作用。 
有些金属元素如 Fe，Zn，Cu，Mo 和 Mn 等是植物的微量营养元素，而一些
重金属如 As，Hg，Cd 和 Pb 等即使浓度很低对植物毒害都极大，外源 NO 处理
能促进微量元素的吸收，保护植物免受重金属的伤害。NO 供体能逆转铁低效玉
米突变体的黄化性状(Graziano et al., 2002)；Fe 和 NO 能够形成亚硝基铁复合物
并参与植物体内铁的稳态平衡(Graziano and Lamattina, 2005)。在 Al 胁迫下，用
NO 供体处理过的绿豆要比没有处理过的对照的根明显长，积累的 Al 也要少
(Wang and Yang, 2005)。豌豆和芥菜根在重金属 Cu、Zn 和 Cr 处理下表现出一个
时间依赖性的内源 NO 形成；与此相对照的是生长在 Cd 胁迫中的豌豆，根和叶
受到氧化胁迫，生长受到抑制(Romero-Puertas and Delledonne, 2003)，内源 NO
的含量明显降低，而且 NO 含量的降低还伴随着 GSH、GSNO 和 GSNOR 的活性
和 转 录 产 物 的 减 少 (Corpas et al., 2006; Rodriguez-Serrano et al., 2006; 
Rodriguez-Serrano et al., 2009)。用 NO 供体 SNP 预处理向日葵幼苗，能保护叶片
免受氧化胁迫(Laspina et al., 2005)。外源 NO 在保护植物对抗重金属毒害方面的
重要性已经证实，而内源 NO 在对抗重金属胁迫方面的生理意义还需进一步深入
的研究。 
1.1.4 NO 在生物胁迫中的功能 
植物对病原菌侵染的防御性反应一般与超敏反应（ hypersensitive 
response,HR）联系在一起，有助于限制病原菌的侵染和扩散。NO在HR的诱导中
起着关键的信号作用(Delledonne et al., 1998; Durner et al., 1998)。 植物病原菌
Pseudomonas syringae能引发拟南芥、大豆和烟草中NO的快速形成(Delledonne et 
al., 1998; Delledonne et al., 2003; Zhang et al., 2003)。白粉病侵染抗病能力强的大


















的任何一个独立作用都不能诱导细胞死亡(Tada et al., 2004)。在过量表达类囊体
抗坏血酸过氧化物酶的转基因拟南芥（H2O2含量降低）中，NO处理引起细胞伤
害的症状比WT的轻(Murgia et al., 2004)；在过氧化氢酶缺失的烟草突变体（H2O2
含量增高）中，中等强度的高光强（high light）处理显著加强了NO介导的细胞
死亡(Zago et al., 2006)。表明在引起细胞死亡过程中NO和H2O2的存在从互作关
系。 
NO 还参与植物毒素（phytoalexin）的积累，外源 NO 处理马铃薯块茎促进
日齐素（rishitin）的积累，而 NO 清除剂抑制此化合物的合成(Doke et al., 1996)。
NO 处理大豆子叶也会引起特异的植物抗毒素的积累；菌类引发剂能引起大豆子
叶 NO 的合成的增加，进而触发抗微生物的类黄酮类物质的增强(Modolo et al., 
2002)。 
1.1.5 NO 在水杨酸（SA）、茉莉酸（JA）的相互作用 
NO 和 SA 相互关系的研究主要集中在抗病反应上。NO 处理烟草和拟南芥叶
片会引起内源 SA 含量的大副升高(Durner et al., 1998; Huang et al., 2004)。NO 和
SA 在病原菌诱导植物细胞编程性死亡和系统获得性抗性（SAR）中起作用，二
者都对过敏性反应（HR）和病原菌死亡有促进作用，在促进大豆悬浮细胞死亡
中有协同效应(Delledonne et al., 1998; Durner et al., 1998)。NO 可引起 SA 水平增
加，经 NO 处理的烟草叶片中总 SA 水平明显上升(Durner et al., 1998)，而 NOS
抑制剂和NO清除剂能减弱SA诱导的SAR(Song and Goodman, 2001; Zottini et al., 
2007)。不能积累 SA 的转 nahG 基因烟草，在受到病原物侵染后不积累 PR-1 蛋
白；即使将 SA 直接渗入转基因烟草中也不能诱导 PR-1 基因的表达；但将哺乳
动物 NOS 注入野生烟草叶片中后，PR-1 蛋白显著积累；但转 nahG 基因的烟草
PR-1 的表达水平没有提高(Klessig et al., 2000)。因此，认为 NO 通过 SA 诱导 PR-1
基因表达，SA 是 NO 诱导 PR-1 基因表达所必需的(Durner et al., 1998)。此外，
NO 还可以通过激活苯丙氨酸解氨酶（PAL）合成更多的 SA (Dangl, 1998)。总之，
NO 可以通过依赖 SA 信号途径激活或增强植物防卫反应；同时 SA 还能通过改
变顺乌头酸酶、过氧化物酶和过氧化氢酶（CAT）参与 NO 的生理效应。 















（Huang et al., 2004）。NO 诱导 JA 的生物合成只是在缺乏 SA 的植物中（NahG
转基因植株）观察到，表明在野生型植株中，SA 负调节 NO 介导的 JA 合成。
Xu 等人（Xu et al., 2006）报道 NO 介导的真菌引发物诱导金丝桃悬浮细胞形成
金丝桃素（hypericin）是通过 JA 的信号途径。NO 和 JA 都参与真菌引发物诱导
的金丝桃素的生物合成，NO 合酶抑制剂和 NO 清除剂都能抑制引发物诱导的
NO 形成和 JA 的合成，而 JA 合成的抑制剂却不能抑制 NO 的形成，表明 JA 是
在 NO 的下游起作用，JA 的合成受 NO 的调节。外源施用 NO，在没有引发剂存
在时也能诱导金丝桃素的形成，但 JA 合成的抑制剂能够阻断此过程，说明 JA
的形成对于 NO 诱导金丝桃素形成是必需的，此过程至少部分是通过 JA 的信号
途径起作用的。 
1.2 NO 的信号转导途径 
1.2.1  NO 结合蛋白或作用靶分子： 
NO 在植物体内有多种生理效应，推测细胞内存在多种 NO 或其衍生物的结
合蛋白或靶分子。已证明的动物中的几种 NO 靶蛋白，如鸟苷酸环化酶、顺乌头
酸酶和病源激活蛋白（mitogen-activated protein kinases，MAPK）在植物体内也
同样受到 NO 的调节(Klessig et al., 2000)。 
1.2.1.1 鸟苷酸环化酶  
NO 可通过激活鸟苷酸环化酶，引起烟草胞内 cGMP 明显而快速的增加
(Durner et al., 1998)。NO 刺激 Paulownia tomentosa 种子萌发和调节光敏素打断
Paulownia tomentosa 种子休眠对光的需求等生理效应都涉及鸟苷酸环化酶的活
化 (Jovanovic et al., 2005)。此外，烟草中存在 NO 诱导的鸟苷酸环化酶，用哺乳
动物中鸟苷酸环化酶的抑制剂，LY 83583 和 ODQ 都抑制 NO 对烟草 PAL 的诱
导作用(Durner et al., 1998)。 
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